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Caso clínico 
• Homem, 81 anos de idade, caucasiano 
• D.A : Recorreu ao SU por quadro de astenia e anorexia com 
cerca de 15 dias de evolução 
• AP: “anemia recém-diagnosticada” (sic); alimentação pouco 
diversificada, alimentando-se à base de iogurtes e bolachas 
nos últimos 4 meses 





• E.O: asteniado, emagrecido, 
hiperpigmentação cutânea na face, 
região cervical e dorso das mãos, 
mucosas descoradas 
 
   TA = 120/50 mmHg 
   FC- 92 bpm  
   Sem adenopatias  palpáveis  
   ACP- s/ alterações 
   Abdómen sem organomegálias 
   EN- s/ alterações 
 
    
Caso clínico – E.C.D 
 Hb: 4.7g/dL   (13.9-16.3) 
 Hct 12.9%      (39-55) 
 VGM: 124 fL   (80-100) 
 HGM: 45.3 pg  (25-35) 
 GB: 1.900 uL   (4.5-11) 
 Plq: 43.000 uL  (150-400) 
Pancitopénia 
grave 
Pancitopénia - Causas 
Distúrbios Medulares 
 
 Leucemias e Linfomas 
 Dç Mieloproliferativa 
 S. Mielodisplásicos 
 Mieloma Múltiplo 
 
 
Distúrbios não Medulares 




 Def. Nutricionais 
 Infecções 
 Dç Auto-imunes  
 Hipotiroidismo 
 Anemia perniciosa 
 Metastização medular 
 Hiperesplenismo  
 
Pancitopénia - E.C.D 
 Hemograma, reticulócitos, esfregaço de sangue 
periférico 
 Doseamento de ferro, ferritina, transferrina, Vit. B12, 
ácido fólico (Vit.B9) 
 Serologias virais / Marcadores tumorais 
 Mielograma e BO 
 Estudo citogenético e imunofenotipagem 
 Imagiologia e exames invasivos dirigidos a eventual 
neoplasia 
Caso clínico - E.C.D 
 Hb: 4.7g/dL   (13.9-16-3) 
 Hct 12.9%      (39-55) 
 VGM: 124 fL   (80-100) 
 HGM: 45.3 pg  (25-35) 
 GB: 1.900 uL   (4.5-11) 
 Plq: 43.000 uL  (150-400) 
 Siderémia: 272mcg/dL (35-150) 
 Ferritina: 835 ng/mL (22-322) 
 Vit B12: 207 pg/mL (193-982) 
 Ácido fólico: <1 ng/mL (3-17) 
 Serologia VIH: negativa 
 Serologias HBV e HCV: 
negativas 
 Marcadores tumorais: negativos 
TAC-TAP: s/ alt 
Caso clínico -Tratamento 
 Suporte transfusional (4 UCE no total) 
 Reposição de ácido fólico  
– 10 mg p.os /dia 
 Vit. B12 
– 1mg/mL IM  
 




Caso clínico - Seguimento 
 Ocorreu resolução completa da 
hiperpigmentação cutânea em 10 dias de 
tratamento com reposição de ácido fólico 
 
 
Caso clínico - Seguimento 
Á data da alta, 10 dias 
depois: 
 Hb: 9.6 g/dL   
 Hct 27.5%  
 VGM: 98.3 fL    
 HGM: 34.2 pg  
 GB: 4.600 uL   
 Plq: 472.000 uL  
 Ácido fólico: 37.5 ng/mL  
Á entrada: 
Hb: 4.7g/dL    
Hct 12.9%       
VGM: 124 fL    
HGM: 45.3 pg   
GB: 1.900 uL    
Plq: 43.000 uL 
Ácido fólico:<1 ng/mL 
Caso clínico - Diagnóstico final 
Pancitopénia secundária a défice de 
ácido fólico 
Caso clínico - Seguimento 
Consulta, 6 meses 
depois: 
 Hb: 14.1 g/dL  
 Hct 41.2%    
 VGM: 93.6 fL   
 HGM: 31.9 pg   
 GB: 6.800 uL    
 Plq: 228.000 uL   
 Ácido fólico: >24 
ng/mL  
Re-avaliação em 
consulta aos 6 
meses: 





•Sem queixas de 
astenia ou anorexia 
Ácido fólico 
 É uma vitamina hidrossolúvel, pertence ao complexo B. 
 Termo derivado do Latim folium = folha, por ser especialmente 
abundante em folhas verdes. 
 É armazenado no fígado, a sua ingestão diária não é necessária.  
 O seu défice é muito raro. 
 O ácido tetrahidrofólico, é a forma activa dos folatos no organismo, 





Ácido fólico - Funções 
 
 ATHF é transportador de grupos 
com carbono (metil, metileno): 
 Síntese de purinas (guanina 
e adenina), pirimidina 
(timina) para formação de 
DNA e RNA 
 Síntese aminoácidos 
 Formação e maturacão de 
eritrócitos e leucócitos na 
M.O 
 Metilacão da homocisteína á 
metionina com B12 
 
Deficiência de ácido fólico - 
Manifestações clínicas 
 Sintomas iniciais inespecíficos: 
cansaço, irritabilidade e 
anorexia 
 Dermatológicos: dermatite, 
alopecia, hiperpigmentação 
 GI: glossite, diarreia 
 S. Hematopoético: anemia 
megaloblástica, 
trombocitopénia, leucopénia 




Deficiência de ácido fólico e 
hiperpigmentação 
 Mecanismo exacto é desconhecido: 
 
– H1: O défice de B9 desinibe a 
tirosinase, aumentando assim a 
produção dos pigmentos 
constituintes da melanina 
 
– H2: A produção de melanina ocorre 
como mecanismo protector em 
resposta á degradação de B9 
causado pela RUV de modo a 
prevenir dano no núcleo celular 
 
– H3: Prova terapêutica 
 
Conclusões 
 Estar alerta para o diagnóstico diferencial da 
anemia no idoso 
 
 A anemia carencial é uma patologia pouco 
prevalente na sociedade actual 
 
 É raro ser de etiologia exclusiva a défice de 
ácido fólico - 6% 
 
 Cursa com a apresentação de 
hiperpigmentação cutânea em 18% dos casos 
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